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Resume

La néphropathie a  IgA est une glomerulopathie
chronique caractérisée en anatomopathologie par des
dépots mesangiaux d’IgA. Le lien de causalité entre
infection et néphropathie & IgA est mal compris. Nous
rapportons le cas d’un patient &gé de 28ans, sans
antécédents médicaux, qui a présenté de maniére
concomitante un syndrome néphrotique impur et une
tuberculose pulmonaire. La biopsie rénale montrait un
épaississement des axes mésangiaux, quelques lésions
segmentaires et des dépots mésangiaux d’IgA en faveur
d’une néphropathie a IgA. Le traitement antituberculeux a
permis la négativation des prélevements bactériologiques
et la rémission du syndrome néphrotique en quelques
mois. L’association entre tuberculose et néphropathie a
IgA a été rapportée dans la littérature chez neuf patients.
L’évolution était toujours favorable avec le traitement
Nous discutons a travers

antituberculeux. cette

observation I’association  exceptionnelle  d’une

néphropathie a IgA et d’une tuberculose pulmonaire. Mots
clés :

Néphropathie a IgA, Syndrome néphrotique,

Tuberculose.

Abstract

IgA  nephropathy is a chronic glomerulopathy
characterized in histopathology by mesangial deposits of
IgA. The causal link between infection and IgA

nephropathy is poorly understood. We report a case of a
28-year-old man without any medical history, presented
concomitantly a pulmonary tuberculosis and a nephrotic
syndrome with hematuria and renal failure. The renal
biopsy showed increased mesangial matrix, few focal
segmental lesions, and IgA deposits confirming the
diagnosis of IgA nephropathy. Nephrotic syndrome
remission occurred quickly after antituberculous
treatment. The association between tuberculosis and IgA
nephropathy has been previously reported in 9 patients.
Renal outcome was always favorable with antituberculous
treatment. Here, we discuss this singular association and
previous similar cases.

Keywords: Glomerulonephritis 1IgA Nephrotic syndrome
Tuberculosis
Introduction

La néphropathie a  IgA est une glomerulopathie
chronique caractérisée en anatomopathologie par des
d’IgA.  Ses

plurifactoriels et

dépbts  mesangiaux mécanismes

physiopathologiques sont
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incomplétement  élucidés. Ils comportent des facteurs

prédisposants génétiqgues et  environnementaux,

notamment infectieux. Nous rapportons une observation
inhabituelle de survenue d’une néphropathie a IgA chez

un patient présentant une tuberculose pulmonaire.

b

L’association des deux  pathologies n’a  été
qu’exceptionnellement décrite.
Observation

Mr B.E ,4gé de 28 ans , était hospitalisé pour bilan
étiologique  d’altération de I’état général (asthénie
,anorexie et amaigrissement chiffré 8 20 kg)en 03 mois.
Aucun antécédent n’a été noté notamment pas de notion
de contage tuberculeux ni prise médicamenteuse.

A I’admission, la température était de 38,4°C , la pression
artérielle était a' 110/70 mm Hg et I’examen clinique était
sans particularités en dehors de quelques rales crépitant
en basithoracique bilatéral.

Le bilan biologique montrait un syndrome inflammatoire
biologique avec une CRP a 85 mg/l, une fonction rénale
conservée(urée=0.3g/l,cr éat=7 mg/l).

Au cours de [I’hospitalisation,le diagnostic d’une
tuberculose pulmonaire était retenu devant des images
radiologiques(opacités nodulaires bilatérales) et la mise en
évidence de Mycobacterium tuberculosis dans les
crachats(3 BK

antibacillaire était instauré . Trois semaines apres le début

crachats positifs). Le traitement

du traitement le patient a présenté des cedémes des
membres inférieurs blancs mous prenant le godet avec sur
le plan biologique un syndrome néphrotique
impur(proteinurie & 5 g/24h,hypoalbuminémie a 18
g/l,hypoprotidémie a 49 g/l,hématurie microscopique a
25000 /ml).

Une ponction biopsie rénale était réalisée .LL’examen en
microscopie optique retrouvait un épaississement des axes
mésangiaux avec proliféartion(Image Alet Image A2)

avec dépdt d’IgA en immunofluorescence(Image A3).
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le patient était mis sous corticothérapie a 1

mo/kg/jour,ramipril 5  mg/jour, la trithérapie
antituberculeuse était poursuivie. La recherche de BK
dans les crachats a I’examen direct est revenue négative
,01 mois aprées ’initiation du traitement. Sur le plan rénale
une rémission partielle du syndrome néphrotique était
obtenue(hématurie a 3000/ml, protéinurie de 24 h a 1
g/24h,protidémie a 64 g/l,albuminémie a 32 g/l , le recul
était de 06 mois.

Discussion

Le lien de causalité entre infection et néphropathie a IgA
est mal compris. Le mécanisme serait une stimulation
lymphocytaire B et 1’augmentation de la production
d’IgA1 hypoglycosylées et/ou d’anticorps antiglycanne
(IgA ou IgG), aboutissant a™ la formation des complexes
immuns nephritogénes [10].

certains épitopes bactériens stimuleraient la synthése
d’anticorps antiglycannes par réactivité croisée. Des
exacerbations de néphropathies a IgA déclenchées par des
infections ORL ont été décrites, ainsi que des associations
entre néphropathie a IgA et infections chroniques, telles
que I’hépatite B ou C [11-12].

Si aucun antigéne du bacille de Koch n’a été identifié
comme capable d’induire la production d’IgAl, des
données suggerent un réle important de la synthése d’IgA
dans la défense contre I’infection tuberculeuse. Dans un
modéle murin, 1’administration d’IgA monoclonales
dirigées contre Mycobacterium tuberculosis et se fixant
sur le récepteur FcaRl protégeait les souris de la
tuberculose [21]. Une élévation significative des IgA
spécifiques dirigées contre plusieurs antigénes tuberculeux
a éte” rapportée en cas de tuberculose active, notamment
A60, ESAT-6/CFP-10, Rv2031 et la polyprotéine 38F-64F
[13-14]. Des dosages d’IgA salivaires spécifiques des
antigénes tuberculeux PPD et 38 kDa ont été associés

respectivement a une positivité de 1’intradermoréaction a
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la tuberculine et a une tuberculose active dans une
population pédiatrique [15].

L’association de tuberculose et de néphropathie a IgA a
été rapportée neuf fois dans la littérature entre 1983 et
2010(tableaul)(1-9).

On retrouvait 7 hommes et 3 femmes et un age médian de
36 ans. La recherche de VIH était négative chez notre
patient et chez les cas rapportés [4,9]. Trois patients
avaient des analyses urinaires antérieurement, qui étaient
normales [1,2,6].

La présentation initiale était un syndrome néphrotique
impur avec hématurie chez quatre patients. Quatre autres
patients avaient l’association protéinurie, hématurie et
insuffisance rénale. Deux patients présentaient une
hématurie isolée. L une des patientes était hémodialysée
[7]. L’étude anatomopathologique rénale montrait un
épaississement des axes mésangiaux et une prolifération
mésangiale chez tous les patients.

L’immunofluorescence indirecte montrait des dépdts
d’IgA prédominants chez tous les patients. On retrouvait
des lésions surajoutées chez 3 patients, dont un infiltrat
interstitiel  mononuclée [6,7]et une  prolifération
endocapillaire [7].

Tous les patients ont été traités par antituberculeux. Un
seul patient a regu une corticothérapie (1 mg/kg/j) en
association, a partir du cinquiéme mois du traitement
antituberculeux [1]. La guérison de la tuberculose et une
diminution concomitante de la protéinurie ont été
observées chez tous les patients. Dans le méme sens,
I’hématurie a disparu chez 9 patients sur 10. Une
protéinurie a persisté chez 3 patients et une insuffisance
rénale chez 4 patients. De maniére intéressante, un patient
a été exploré par une ponction biopsie rénale de controle
a 6 mois. Celle-ci montrait la disparition des dépéts d’IgA
[1]. Aucun patient n’a présenté de récidive, avec un recul

allant jusqu’a’ 42 mois.
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Chez notre patient , 1’évolution était favorable avec
disparition de 1’hématurie et régression du syndrome
néphrotique avec un recul de 06 mois.

Conclusion

L’association entre tuberculose et néphropathie a IgA est

rarement décrite, mais la survenue concomitante de ces

pathologies et leur évolution paralléle suggérent une
relation causale.

Conflits d’intérét : les auteurs ne déclarent aucun conflit

d’intérét .
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Image A2 : HEX40: aspect microscopique d’une hypercellularité mésangiale, une glomérulosclérose et une fibrose

interstitielle.

Image A3 : Aspect immonologique de dépots granuleux diffus et intense de 1’anticorps anti-IgA dans le mésengium .
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Table 1 : Observations rapportant 1’association d’une tuberculose et d’une néphropathie a' IgA.

Cas Localisations | Signes réenaux | Histologie Evolution sous | Recul (mois)
de antituberculeux
tuberculose anomalies

rénales
persistantes
Shribman et al., 1983 [1] | Miliaire Hématurie Dépots d’IgA, | Créatinémie 15
Homme de 41 ans pulmonaire Protéinurie 1,3 | C3 160mmol/L
Hépatique g/jour
Creatininémie
256mmol/L
Cohen et al.,, 1985 [2] | Miliaire Hématurie Dépots d’IgA | Aucune 18
Homme de 59 ans pulmonaire
Osseuse
De Siati et al., 1999 [3] | Pulmonaire Hématurie Dépots d’IgA, | Aucune 24
Homme de 31 ans Protéinurie 5 | IgG, IgM, C3
g/jour
Creatininémie
220mmol/L
Matsuzawa et al., 2002 [4] | Péritonéale Hématurie Dépots d’IgA, | Aucune 9
Femme de 35 ans, en post- | Pleurale Protéinurie 5,6 | 1gG, C3
partum g/jour Infiltrat
interstitiel
Keven et al., 2004 [5] Pulmonaire Hématurie Dépots d’IgA | Aucune 12
30/champ
Mercadal et al., 2006 [6] | Pulmonaire Hématurie Dépots d’IgA, | Créatininémie 42
Femme de 78 ans Récidive Insuffisance C3 Infiltrat | 118mmol/L
rénale interstitiel
terminale Croissants
Khaira et al., 2008 [7] | Cutanée Hématurie Dépdts d’IgA, | Aucune 12
Fille de 14 an Ganglionnaire | 30/champ IgG
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Singh et al., 2009 [8] | Pleurale Hématurie Dépots d’IgA | Disparition de | 1

Homme de 34 ans 20/champ I’hématurie
Protéinurie 2 (protéinurie et
o/L créatininémie

non surveillées)

Ortmann et al., 2010 [9] | Pleurale Hématurie Dépots d’IgA | Protéinurie 0,6 | 2
Homme de 36 ans 40/champ g/jour
Protéinurie 1,2
g/L
Creatininémie
170mmol/L

Notre patient pulmonaire Hématurie Dépots d’IgA | Aucune 6

Homme de 28 ans Protéinurie 5
o/L
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